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Summary
The presented work is a result of hygienic estimation of a nutrition condition of school age children from 
countryside’s. Purpose was to establish relation between consumption of food and a state of health. Was confi rmed 
presence of malnutrition at the most part of children, characterized by insuffi cient consumption of nutrients and low 
calorifi c value of food.
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Îmbătrânirea populaţiei reprezintă una din problemele medico-sociale principale pe plan mondial. Astfel, 
din an în an la un număr tot mai mare de populaţie se determină boala coronariană, consecinţa cea mai frec-
ventă a aterosclerozei, caracterizată printr-o letalitate înaltă. În cadrul bolii coronariene, până în ultimul timp, 
patologia valvulară a fost puţin elucidată. În acelaşi timp, sunt în creştere prevalenţa valvulopatiilor ateroscle-
rotice, precum şi posibilităţile de soluţionare chirurgicală a viciilor valvulare dobândite.
Scopul studiului. Evidenţierea formelor principale şi particularităţilor valvulopatiilor cauzate de ate-
roscleroză şi boala coronariană.
Material şi metode. Actuala cercetare ştiinţifi că reprezintă revista literaturii contemporane vis-a-vis de 
problema valvulopatiilor la pacienţii cu ateroscleroză şi boala coronariană. Pentru căutare în baza de date Me-
dline a fost utilizată următoarea formulă: (“coronary heart disease” OR “heart ischemia” OR “ischemic heart 
disease” OR infarction OR angina) AND (valve OR valvular) NOT (cerebral OR endocarditis OR thrombus 
OR thrombosis). Selecţia ulterioară a fost efectuată cu ajutorul următoarelor limitări: title, abstract, human, all 
adults. Am consultat 120 de lucrări ştiinţifi ce, inclusiv 5 reviste ale literaturii.
Rezultate şi discuţii. Relaţiile dintre ateroscleroză şi valvulopatii sunt complexe. Ateroscleroza agra-
vează evoluţia şi pronosticul bolnavilor cu valvulopatii, înrăutăţind semnifi cativ starea sănătăţii lor. Există 
mai multe aspecte şi legături dintre procesul aterosclerotic şi valvulopatii: valvulopatiile cauzate de aterosle-
roză conduc la instalarea mai rapidă a schimbărilor patologice poliorganice şi sunt răspunzătoare de sindromul 
angorului nespecifi c. Ateroscleroza reprezintă componentul cel mai important implicat în dezvoltarea aşa-
numitelor valvulopatii vârstnice, mai ales fi ind afectată valva aortică, cardiopatia ischemică produce o parte 
semnifi cativă a incompetenţelor valvulare mitrale dobândite (până la 10% cazuri de  insufi cienţă mitrală). 
Asocierea valvulopatiilor cu cardiopatia ischemică şi complicaţiile acesteia din urmă măresc riscul de 
tromboză şi infarcte miocardice intraoperatorii, înrăutăţind semnifi cativ starea pacienţilor care au supravieţuit 
angorului rezidual şi infarctului miocardic acut postoperator (4-5% pacienţi). Ateroscleroza, clinic manifesta-
tă, se asociază la fi ecare al patrulea pacient cu valvulopatie la vârsta de 40-60 de ani şi la jumătate din bol-
navii care au depăşit 60 de ani. Asocierea cardiopatiei ischemice (CPI) şi viciului aortic a fost demonstrată la 
60% pacienţi, cu valvulopatie mitrală – în 33% cazuri. La fi ecare al patrulea pacient cu valvulopatie îngustarea 
arterelor coronariene provoacă diminuarea fl uxului coronarian de 2 ori şi mai mult [7, 10].
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Pentru viciile aortice este caracteristic angorul nespecifi c cauzat de insufi cienţa coronariană relativă pe 
fundalul arterelor coronare practic intacte. Ca şi în alte valvulopatii cu hipertrofi e considerabilă a comparti-
mentelor cordului, se înregistrează şi un component de insufi cienţă a fl uxului coronarian normal sau chiar mărit 
în condiţiile de sporire a masei miocardului alimentat. În stenoza aortică angorul pectoral apare mai des şi are o 
evoluţie mai severă în comparaţie cu sindromul algic în insufi cienţa aortică. Factorii implicaţi sunt diminuarea 
debitului sistolic şi minut-volumului, indicelui cardiac, calcifi carea ostiilor coronariene şi, posibil, prin tensiu-
ne arterială sistolică scăzută. În dezvoltarea sindromului algic în caz de insufi cienţă aortică intervin alţi factori: 
tensiunea arterială diastolică micşorată (inima reprezintă unicul organ cu irigare diastolică predominantă) şi 
“efectul de furt” (sângele coronarian face parte din fl uxul regurgitant). Angorul pectoral în  valvulopatiile 
mitrale (rar întâlnit în stenoza mitrală), de obicei, semnalează existenţa CPI. Factorii favorizanţi în stenoza 
mitrală sunt ischemia posibilă a ventriculului drept (suprasolicitarea lui este cauzată de postsarcina sporită din 
cauza hipertensiunii în sistemul arterial pulmonar) şi disfuncţia diastolică a ventriculului stâng [10].
Calcinoza degenerativă în poziţie mitrală reprezintă consecinţa aportului plastic şi energetic insufi cient 
cu solicitare hemodinamică permanentă. Astfel se dezvoltă calcinoza inelară cu cuspele sclerozate. Se asociază 
şi incompetenţa funcţiei sistolice (cu regurgitaţie mitrală) şi diastolice (stenoza valvulară relativă) inelare. O 
cauză implicată poate fi  hiperparatireoza vârstnică pe fondul dereglărilor metabolismului de calcitriol. Schim-
bările degenerative avansate survin rar în grupul de pacienţi cu vârsta de peste 60 de ani, aceşti bolnavi consti-
tuind 11,7% cazuri, până la 80 de ani incidenţa fi ind mai înaltă la femei (24,3% vs 10%). La aceşti pacienţi sunt 
întâlnite mai des disritmiile, stenoza aortică (45,8% vs 30%), calcinoza aortică marginală şi inelară (parţială 
sau completă), în jumătate din cazuri complicată de stenozarea orifi ciului aortic, este caracteristică diminuarea 
suprafeţei orifi ciului mitral (în medie cu 25%). Ecocardiografi a transtoracică (ETT) în modul M şi examenul 
radiologic sunt sufi ciente pentru determinarea calcinozei mitrale şi structurilor subvalvulare, dar metoda cea 
mai sensibilă este ETE cuplată cu Doppler-color. Mai des sunt determinate creşterea gradientului transmitral 
diastolic maximal cu regurgitare mitrală şi dilataţia atriului stâng, baza fi ziopatologică fi ind rigiditatea inelului 
fi bros şi suprafaţa micşorată a orifi ciului mitral. Calcifi cările inelului fi bros, de  obicei, sunt situate pe segmen-
tul inelar lateral şi/sau posterior şi ocupă 45-100o din circumferinţa inelară. Astfel, mişcările cuspei posterioare 
a inelului fi bros sunt limitate la fi ecare al treilea bolnav, dar mişcările discordante diastolice se păstrează, ceea 
ce asigură diferenţierea cu procesul reumatic [11].
Calcifi carea degenerativă în poziţie aortică, având iniţial o evoluţie subclinică, poate evolua până la 
următoarea clinică alarmantă: angor pectoral, sincopă şi manifestări ale insufi cienţei ventriculare stângi. Su-
pravieţuirea la 10-20 de ani atinge doar 5%. În geneza angorului pectoral (100% pacienţi) un rol important au 
următoarele situaţii: diminuarea tensiunii arteriale medii, scurtarea diastolei, hipertrofi a miocardului ventricu-
lului stâng, fl uxul transaortic cu diminuare paralelă avansării stenozei, indice cardiac scăzut, embolii corona-
riene cu calcifi cate microscopice şi obstrucţie intermitentă a ostiilor coronariene cu calcifi cate cuspidale. Este 
caracteristică întârzierea accesului, angorul se dezvoltă imediat după întreruperea activităţii fi zice; nitrogliceri-
na are acţiune rapidă şi efi cacitate impresionantă. Sincopele (10-30% dintre pacienţii simptomatici) semnifi că 
pronosticul rezervat cu supravieţuire medie joasă la 2 ani. Deseori este precedat de accesul de angor pectoral. 
Uneori apar “echivalentele clinice”: vertijuri, slăbiciune, lipotimii [8, 10]. 
Sindromul disfuncţiei pilierilor asociat cu IMA a fost descris de către M.R. Castex (1933) şi este legat 
de ischemizarea tranzitorie periinfarctică a sistemului vascular al pilierilor. Sufl ul mezosistolic refl ectă insufi -
cienţa mitrală. Este frecventă asocierea cu accese repetate de angor pectoral postinfarctic. Se asociază creşterea 
simultană a presiunii la nivelul arterei pulmonare, patului capilar pulmonar şi refl uxul în venele pulmonare. 
Incidenţa sindromului este de aproximativ 17% în faza acută şi se micşorează până la 5% la momentul exter-
nării. Factorii favorizanţi sunt: 1) IMA non-Q (24% vs 13%); 2) vârsta înaintată, ICC precedentă (24%), IMA 
în antecedente (57%) şi hipertensiunea arterială (55%); 3) corelaţia inversă cu nivelul creatinfosfokinazei; 4) 
sindromul algic refractar la analgezie şi de durată (45% vs 26%); 5) raluri de stază [6]. Prezenţa sindromului 
disfuncţiei pilierilor semnifi că pronosticul nefavorabil. Se micşorează timpul mediu de instalare a IMA repetat 
de 2,5 ori, creşte de 2-2,5 ori necesitatea terapiei intensive şi medicaţia insufi cienţei cardiace; se asociază cu 
letalitate sporită în timpul spitalizării (14% vs 9%) şi pe parcursul evidenţei timp de 1 an (18% vs 10%). 
Totalizând, putem să conchidem că IMA, asociat de sindromul disfuncţiei pilierilor, deşi focarul infarctizat 
este mic, are letalitate sporită. La aceşti bolnavi a fost depistată incidenţa înaltă a sindromului de preexcitaţie 
ventriculară, leucocitoza şi azotemia sporită. Criteriile pentru diagnosticul ecocardiografi c al disfuncţiei pilieri-
lor sunt apariţia regurgitaţiei mitrale sau agravarea unei insufi cienţe valvulare preexistente în timpul ischemiei 
miocardice, deplasarea apicală a punctului de coaptare al foiţelor mitrale cu mai mult de 3 mm şi/sau dilatarea 
inelară acută peste 5 mm, creşterea indicelui de sfericitate a ventriculului stâng [5, 6]. Diagnosticul diferenţial se 
efectuează cu ruptura pilierului şi sufl ul sistolic scurt asociat cu faza supraacută şi acută a infarctului miocardic.
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Insufi cienţa mitrală cronică ischemică (IMCI) reprezintă o entitate clinico-patogenetică ce poate fi  
defi nită ca regurgitare mitrală permanentă, fără afectarea intrinsecă a aparatului valvular mitral, fără dilatarea 
ventriculului stâng şi fără anevrism ventricular, asociată cu ischemie miocardică cronică (ECG/scintigrafi e) 
şi cu stenoze coronariene (coronarografi e), depistată la un bolnav fără infarct miocardic în antecedente. Baza 
fi ziopatologică cuprinde infarcte mici – focare de hibernare localizate la nivelul pilierului sau în miocardul 
adiacent inserţiei lui (confi rmare ecocardiografi că: hipokinezia miocardului), ceea ce rezultă în insufi cienţă 
mitrală uşoară sau moderată din cauza apoziţiei incorecte a foiţelor retractate (mai des a celei posterioare). 
Revascularizarea, de obicei, restabileşte funcţia complexului valvular [9].
Mecanismele fi ziopatologice ale insufi cienţei mitrale secundare dilatării ischemice a ventriculului 
stâng includ atât schimbări morfologice (pierderea coaptării drept rezultat al modifi cării poziţiei spaţiale a 
pilierilor cu tracţie apicală a foiţelor valvulare; pierderea apoziţiei normale din cauza dilatării inelului fi bros 
sau funcţiei sistolice inelare, cât şi funcţionale (gradientul transmitral mic ca refl exie a funcţiei ventriculare 
decompensate) [7, 9]. Asocierea regurgitării mitrale telediastolice este frecventă.  Ecocardiografi c se evidenţi-
ază jetul regurgitant central, ventriculul stâng dilatat şi difuz hipokinetic şi dilatarea inelului fi bros al mitralei 
[3, 4, 5].
Ruptura de muşchi papilari reprezintă o stare patologică relativ rară (0,18% pacienţi cu IMA), 0,9% 
IMA după necropsie. Există mai multe cauze ale disfuncţiilor pilierilor care pot produce ruptura: 1) interrelaţi-
ile spaţiale incorecte ale muşchilor papilari şi ale altor componente ale complexului valvular; 2) disfuncţia “in-
ternă” a pilierilor, fi ind cel mai frecvent legată de ischemie, dar şi de alte condiţii dismetabolice; 3) contracţiile 
asinergice (disritmiile şi dereglările conductibilităţii). Se observă clinica insufi cienţei mitrale acute, severitatea 
prezentării clinice depinde de varianta rupturii: ruptura totală a unui pilier provoacă moartea subită (sunt lezate 
aproximativ 60% de cordaje principale), ruptura unui cap de muşchi papilar se manifestă clinic prin semne 
de insufi cienţă mitrală acută cu edem pulmonar acut şi/sau şoc cardiogen (baza anatomică include ieşirea din 
funcţie a 10-20% de cordaje principale), ruptura unui punct de plecare (fascicul muscular) duce la disfuncţia 
a 2-4% cordaje principale cu prezentarea ecocardiografi că sub aspect de pierdere a coaptării şi/sau apoziţia 
anormală a foiţelor mitrale [1]. Muşchiul papilar posteromedial se rupe de 2,5 ori mai frecvent din cauza sur-
sei unice de vascularizare de tip terminal provenite din artera coronară dreaptă sau obtuză marginală. Capul 
sau corpul pilierului rupt prins de cordajele tendinoase şi care se mişcă liber simultan cu cuspele valvulare, 
prolabarea cuspidală şi insufi cienţa mitrală severă constituie tabloul ecocardiografi c al rupturii totale [7]. ETE 
precizează locul rupturii, caracterul disfuncţiei aparatului valvular, ameliorează diagnosticul rupturii parţiale 
şi prezenţei cordajelor anomale cu poziţia cazuistică a pilierului rupt. Coaptarea foiţelor mitrale poate fi  intactă 
în cazul rupturii parţiale. În majoritatea cazurilor este indicată intervenţia chirurgicală cu protezarea valvulară 
(ruptura completă a corpului unui pilier sau infarctizarea ambilor muşchi papilari) [1]. La pacienţii cu rupturi 
minore pot fi  efectuate transferarea cordajelor tendinoase sau implantarea celor artifi ciale din tetrafl uoruretan 
(cuspa anterioară), rezecţia quadrangulară a segmentului prolabant (cuspa posterioară) sau reataşarea altui 
muşchi papilar viabil (limitarea rupturii la nivelul capului pilierului). Mortalitatea postoperatorie oscilează 
între 20 şi 50% [2].
Insufi cienţa mitrală cronică postinfarct survine după disfuncţia pilierului posterior (cauza cea mai frec-
ventă, sursa unică de vascularizare, produce susceptibilitatea ei excepţională la procesul ischemic) sau ante-
rior, sau ambilor muşchi papilari cu insufi cienţă mitrală severă. Infarctul posterobazal este deseori asociat cu 
ischemia acută a pilierului posterior. Hipokinezia miocardului adiacent şi disfuncţia muşchiului papilar pos-
terior produc apoziţia asimetrică a cuspei posterioare. Tracţia sistolică apicală cauzată de creşterea sfericităţii 
cavităţii ventriculului stâng prin remodelare postinfarct şi dilatarea asimetrică spre partea posterioară a inelului 
mitral reprezintă momente decisive în determinarea coaptării mitrale anormale [3, 4, 9]. Vârful muşchiului 
papilar posteromedial este deplasat spre comisura posterioară în sistolă, fl uxul regurgitant fi ind, de obicei, 
excentric şi situat posterior de foiţa mitrală afectată. Infarctul anterior deseori duce la formarea anevrismului 
ventricular cu tracţionarea sistolică anomală şi împiedicarea apoziţiei foiţelor mitrale şi/sau produce dilatarea 
globală a cavităţii ventriculului stâng cu lipsa funcţiei sistolice a inelului fi bros [4, 5, 7].
Concluzii
Patologia valvulară asociată cu boala coronariană este neomogenă, dar, indiferent de formă, semnifi cativ 
agravează prognosticul pacienţilor. Astfel, o evaluare dinamică efectuată de către un specialist califi cat şi cu 
ajutorul ecocardiografului performant este necesară pentru evaluarea corectă a bolnavilor cu eventuala supra-
punere a valvupatiei pe inima ischemizată. Pentru pacienţii cu determinările valvulare preexistente apariţia 
semnelor de angor pectoral, la fel, umbreşte prognosticul datorită unui grad înalt de deteriorare a hemodinami-
cii centrale şi poate servi drept indicaţie pentru o intervenţie chirurgicală de corecţie.
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Summary
Valvulopathias, which develop secondary to atherosclerosis and to coronary heart disease represent a heterogenous 
group of pathological conditions and comprise: mitral and aortic valve atherosclerotic fi brosis and calcinosis, acute 
papillary muscles post-AMI dysfucntion, chronic mitral ischemic regurgitation, mitral regurgitation secondary to the 
left ventricle dilation as well as chronic post-AMI mitral valve regurgitation. Scientifi cal studies demonstrated that the 
coexistence of both coronary heart disease and valvular heart disease signifi cantly impaires the patients’ prognosis. If 
valvular heart disease has developed early, than angina pectoris manifestation also aggravates prognosis secondary to 
the signifi cant central haemodynamics deterioration and therefore might be treated as one of the indications for surgical 
correction.
REZULTATELE IMEDIATE ŞI INTERMEDIARE ALE OPERAŢIILOR  DE 
REVASCULARIZARE A MIOCARDULUI  PE CORD BĂTÂND
Aurel Batrînac, dr. în medicină, Vladislav Morozan, dr. în medicină, Andrei Ureche, medic cardiochirurg, 
Sergiu Barnaciuc, cercet. şt., Serghei Voitov, medic cardiochirurg,  Serghei Kalamaghin, medic anestezist-
reanimatolog, Sergiu Manolachi,  dr. în medicină, Anatol Ciubotaru, dr. hab. în medicină,
IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii
Revascularizarea chirurgicală a miocardului în cazul afectării aterosclerotice a arterelor coronariene re-
prezintă una dintre cele mai mari istorii de succes din medicină. Încă de la primele etape ale evoluţiei sale, 
intervenţia chirurgicală de revascularizare a miocardului a înregistrat succese cum ar fi  înlăturarea angorului 
pectoral, creşterea rezistenţei la efort fi zic şi obţinerea benefi ciului de supravieţuire.  Evoluţia chirurgiei co-
ronariene este o dovadă a succesului datorat gândirii direcţionate spre anumite rezultate, sacrifi ciului de sine, 
curajului, colaborării şi pasiunii de a cerceta şi a face descoperiri miraculoase.
Circulaţia extracorporală (CEC) este una dintre cele mai importante invenţii ale chirurgiei cardiace. Cu 
ajutorul CEC revascularizarea  miocardului a devenit o operaţie de rutină, cu o  letalitate postoperatorie redusă. 
Totodată, stopul cardiac şi înlocuirea temporară a funcţiilor cordului şi a plămânilor cu aparatul de circulaţie 
extracorporală comportă un risc sporit pentru bolnav [2, 7, 13].
Metoda cea mai radicală de tratament al bolnavilor cu afecţiuni  aterosclerotice a arterelor coronare este 
revascularizarea miocardului pe cale chirurgicală, iar publicaţiile din ultimii ani denotă în mod convingător că 
